Oral manifestations of HIV infection in pedodontics by Hernández Juyol, Miguel
Hernández Juyol, Miguel 
Manifestaciones orales 
de la infección por el YIH en Odontopediatría 
Oral manifestations of HIY infection in pedodontics 
Hernandez Juqol. Miguel* 
*Profesor Asociado de Odontología 
Integrada en Pacientes Especiales. 
Facultad de Odontología. Universidad 
de Barcelona 
correspondencia 
Miguel Hernández Juyol 
Plaza Folch 1 Torres 12. 1 °C 
08400-Granollers 
Barcelona 
Resumen: La infección por el VIH es una pandemla que puecie afectar a cual-
quier estrato de la sociedad. El VIH produce un menoscabo del sistemá defen-
sivo que hace que aparezca todo un rosario de enfermedades. siendo una par-
te Importante de ellas las que afectan a la cavidad oral. En este trabajo nos cen-
tramos en el área de la Odontopediatría, revisando las manifestaciones que la 
infección por el VIH produce. · 
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Abstract: HIV infection is a worldwide epidemy that can affect any social leve!. 
HIV makes a loss of immunity and then a string of diseases come into sight, 
being those affecting the oral cavity, an lmportant part of them. In thls work 
we polnt into Pediatrlc Dentistry, going through the oral manifestations HIV in-
fection produces. 
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Introducción 
La evidencia epidemiológica nos di-
ce que el VIH puede ser transmitido a 
través de la vía parenteral !adictos a 
drogas por vía parenteral. transfusión 
de sangre v/o hemoderivados. trans-
plantes de órganos o tejidos y exposi-
ción parenteral y/o cutaneomucosa 
accidentaD. de la vía sexual !relaciones 
homosexuales. relaciones heterose-
xuales) y de la vía vertical o madre- hi-
jo !Infección intrauterina. infección in-
traparto e infección postpartol. 
Todos los niños nacidos de madres 
infectadas por el VIH reciben anticuer-
pos de la madre de forma pasiva y lo 
habitual es que estén presentes en la 
sangre del niño hasta los 15-18 meses 
de edad. Aproximadamente dos ter-
cios de los niños que nacen de madres 
infectadas por el VIH no están infecta-
dos por el virus. sin embargo son sera-
positivos porqué tienen los anticuer-
pos que han recibido de su madre. 
Cuando. con el paso del tiempo, el sis-
tema inmunitario del niño madura. va 
reemplazando las inmunoglobullnas de 
la madre por las suyas y, puesto que no 
está ,infectado._ las analíticas que se 
practican dan una lectura de seronega-
tivo. Este proceso se denomina sera-
conversión o seroreverslón y no tiene 
lugar hasta los 15-18 meses de vida del 
niño. 
El tercio restante sigue con su sero-
positividad que Intuye el diagnóstico 
de infección por el VIH. El diagnóstico 
definitivo se consigue con los análisis: 
ELISA !enzyme- llnked immunosorbent 
assayl que es un test serológico básico 
para detectar anticuerpos VIH; Wes-
tem blot, que es un test confirmatorio 
de Identificación de los anticuerpos; 
RCP !reacción de la cadena de pollme-
rasal que da evidencia directa del ARN 
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viral en las células infectadas y el test 
del antígeno p24. 
La transmisión intrauterina del VIH 
puede ocurrir en cualquier momento 
de la gestación. Cada vez hay más evi-
dencia de que los niños infectados in-
traútero y que suponen del10 al 20% 
de los infectados por vía vertical. desa-
rrollan un SIDA clínico en los primeros 
meses de vida, con elevada mortali-
dad. Hoy en día se trabaja en evitar es-
te tipo de transmisión transplacentaria 
mediante la administración a la emba-
razada de medicación antiretrovírica 
durante el período de gestación y el 
tratamiento precoz del recién nacido. 
La transmisión intraparto es posible. 
no sólo por la exposición a la sangre 
existente en el. canal del parto sino. 
además. a todas las secreciones vagi-
nales en las que también se ha aislado 
el virus. o bien a la tra.nsfusión mater-
no-fetal que se produce durante el pe-
riodo expulsivo. Los niños infectados 
así suponen el 80% de los infectados 
por vía vertical y presentan. en el peri-
odo neonatal. un patrón virológico e 
inmunológico de primolnfección; co-
mienzan con sintomatología clínica 
después de los doce meses de· edad y 
desarrollan un SIDA tardío a los cuatro 
o cinco años de vida1• 
La Infección postparto contempla 
las . siguientes opciones: transmisión 
del virus a través de la leche materna. 
transfusiones de sangre y/o hemoderi-
vados. transplante de órganos y/o teji-
dos. niños víctimas de abusos sexuales 
por adultos infectados. adolescentes 
que se inician en el uso de drogas pa-
renterales y ~dolescentes que realizan 
sus primeros contactos sexuales sin las 
precauciones debidas tanto para evitar 
embarazos no deseados como enfer-
medades de transmisión sexua11.2. 
El período de tiempo entre la infec-
-1 SO-
ción y el desarrollo de sintomatología 
de SIDA varía mucho en los pacientes 
infantiles. La gran mayoría de niños 
con infección VIH son aslntomáticos en 
el momento del nacimiento pudiendo 
aparecer los síntomas en cualquier mo-
mento después de la incubación del vi-
rus. que puede tardar entre 2 y 76 me-
ses. La edad promedio de los pacientes 
pediátricos en el momento del diag-
nóstico es de 12 meses. Cuando un ni-
ño se infecta por el VIH puede evolu-
cionar de forma rápidamente fatal o 
bien de una forma más lenta con una 
mayor supervivencia; estas dos formas 
evolutivas se denominan de rápida 
evolución y de evolución lenta. 
En la forma de inicio precoz o de rá-
pida evolución la clínica aparece en los 
primeros meses de vida, debido a una 
deficiencia inmunitaria grave a los po-
cos meses de vida del niño. Los prime-
. ros síntomas percibidos. entre 1 y 3 
meses de edad, son la presencia de 
adenopatías axilares o de hepatoes-
plenomegalia !HEMl. retraso pondero-
estatura! y deterioro del sistema neu-
rológico. Las complicaciones infeccio-
sas que se observan son precoces co-
mo las infecciones por el Pneumocys-
tíis carinii y las candidiasis !fig. 1l. La 
complicación más grave es la encefalo-
patía progresiva y severa. El falleci-
miento sucede de forma precoz. gene-
ralmente antes de los 2 o 3 años de 
edad. Afecta a un 20% de los niños in-
fectados. 
La fonma de evolución lenta la 
adoptan alrededor del 80% de los niños 
infectados. Las alteraciones inmunita-
rias se producen lentamente aunque 
las manifestaciones clínicas puedan 
aparecer antes. Suelen producirse sín-
tomas lnespecíficos antes de los seis 
meses de edad en forma de poliade-
nopatías con o sin HEM·. Estos síntomas 
. . . 
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si se mantienen las proporciones. un 
2% serían niños. Este dato coincide con 
las expectativas de la O.M.S. que düo 
que para el año 2.000 habría 4 millones 
de niños infectados por el VIH en el 
mundo3• • 
En Europa, hasta Diciembre de 
1997 se han declarado 185.588 casos. 
De éstos.·2.970 <1 ,6%l corresponden a 
casos pediátricos siendo 1.570 <52,9%l 
los niños y 1.400 <47,1%l las niñas, en 
la Unión Europea. En el caso de los ni-
ños, 1.111 lo fueron desde los o a los 5 
años y 459 de los 5 a los 12 años. En el 
grupo de adolescentes masculino de 
13 a 19 años el total de jóvenes as-Figura l . Candidiasis en un niño V/H+ de 4 meses de edad. 
· cien de a 902. En el caso de las niñas 
clínicas, pronóstico y evolución son di- fueron 1.115 para el grupo etario de o 
ferentes a los del adulto. El mejor co- · a 5 años y 285 de los 5 a los 12 años. 
permaneceran estables o desaparece-
rán para dar paso a un largo período 
asintomático o con complicaciones in-
fecciosas bacterianas recidivantes fun-
damentalmente de localización oral, 
otorrinolaringológica o bronquial. 
Cuando el número de linfocitos CD4 
empieza a disminuir es cuando apare-
cen las infecciones oportunistas. En es-
te grupo, la edad de diagnóstico de SI-
DA es más tardía, entre los 3 y los 5 
años de vida. La supervivencia es ma-
yor y pueden llegar a vivir entre 12 y 15 
años. 
Los primeros casos de SIDA infantil 
se describieron en 1982. se trataba de 
cinco niños hijos de padres pertene-
cientes a población de riesgo para la 
infección por VIH que padecían infec-
ciones de repetición, depleción de lin-
focitos CD4 e hipergammaglobuline-
mia policlonal. Nogueral, en 1984, des-
cribe por primera vez en España cuatro 
casos de SIDA infantil en niños hemoff-
licos' . 
En los quince últimos años son mu-
chos los datos que se conocen sobre la 
infección por VIH en pediatría, cuyas 
formas de transmisión, características 
nacimiento de la enfermedad permite · 
hacer un diagnóstico y tratamiento . 
precoz que se está reflejando en una 
reducción de la transmisión, menor 
mortalidad y mayor supervivencia a lar-
go plazo de los niños afectados. 
Demografía 
En el mundo el total acumulado de 
pacientes declarados hasta Diciembre 
de 1997 asciende a la . cantidad de 
1.736.958, de los que aproximada-
mente un 2% <34.740l son casos de SI-
DA pediátrico, que engloba los pacien-
tes desde los o hasta los 12 años de vi-
da. Se considera que los adolescentes 
de 13 o más años presentan unos pa-
trones de enfermedad similares a los 
del adulto y, por tanto, son incluidos 
en las estadísticas de personas adul-
tas2. Sin embargo las estimaciones qÚe 
se han realizado para tener una idea 
del total de personas infectadas en el 
mundo, sobrepasan la cifra global de 
21 millones de personas de los cuales, 
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En el grupo de adolescentes femenino 
de '13 a 19 años de edad, el total as-
ciende a 26~4• · 
En España .tenemos hasta diciembre 
9e 1997 unas cifras de SIDA pediátrico 
. acumulado que indican que hay 832 · 
niños españoles <28% del total infantil 
europeol que padecen la enfermedad; 
de ellos 447 niños y 385 niñas. En el ca-
so de los niños 376 lo fueron por vía 
vertical, 1 o por transfusiones sanguí-
neas, 59 por transfusión de hemoderi-
vados y 2 que no se pudieron clasificar. 
En el caso de las niñas 371 lo fueron 
por vía vertical, 7 por transfusiones 
sanguíneas, 4 por transfusión de he-
moderivados y 3 no se pudieron clasifi-
car. De un total de 47.698 <25.7% del 
total europeol pacientes de ambos se-
xos infectados en España el porcentaje 
de niños es del 1,7 4% del total nacio-
nal4. 
Por Comunidades Autónomas ha de 
destacarse Madrid con 209 casos, Ca-
taluña con 183 y Andalucía con 73, co-
mo las comunidades en que la enfer-
medad ha hecho mayor incidencia. Las 
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Comunidades en que las cifras de ni-
- ños afectados son menores son: Ara-
gón con 7 casos, Murcia con 5, Can-
tabria y Extremadura con 3, Navarra y 
Melilla con 2 y la RioJa con 14• 
En Europa y en los Estados Unidos 
de Norteamérica, durante el año 
1996, por primera vez no aumenta y 
tiende a descender el número de ca-
sos descritos de SIDA Infantil gracias 
al control y tratamiento de las muje-
res embarazadas que ha llevado al 
60% de reducción en la transmisión 
de la infección por vía vertical'. 
Sin embargo, la situación de los 
países llamados del «tercer mundo» 
es muy distinta. El incremento pro-
gresivo de casos de SIDA transmitidos 
por vía heterosexual con muchas mu-
jeres Jóvenes infectadas se reflejará, 
de modo inapelable, con un aumento 
del número de casos pediátricos. 
Clasi~caciün 
En 1987, el Centro de Control de En-
fermedades !CDCl en Atlanta, U.S.A., al 
evaluar las diferencias existentes entre 
la infección en la infancia y en la edad 
adulta, propuso una clasificación basa-
da en criterios fundamentalmente clí-
nicos. Esta clasificación se ha usado 
hasta hace pocos años y se basaba en 
clases !P-0, P-1, P-2l, subclases y cate-
gorías. 
En 1994 el CDC ha aprobado una 
nueva clasificación clínica para el SIDA 
pediátrico. Según esta nueva clasifica-
ción los pacientes se incluyen en cate-
gorías mutuamente excluyentes de 
acuerdo a tres parámetros: estadfo In-
feccioso, estadío clínico y estadío In-
munológico'. 
El estadfo infeccioso hace referencia 
al estado de infección según el niño se 
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THHLH 1. Categoñas inmunológicas basadas en el recuento de 
linfocitos CD4 para cada edad. 
EDAD DE LOS NlliiOS 
Categorfa Inmunológica < 12meses 1 1-5 años J 6-12 años 
!JI 1 (%) 1 ¡.~1 1 (%) 1 ¡.~1 1 (%) 
1: sin inmunosupreslón >1.500 (>25) >1.000 (>25) >500 (>25) 
2: inmunosupresión moderada 750-1499 (15-24) 500-999< (15-24) 2()0.499< (1 5-24) 
3: inmunosupresión severa < 750 (< 15) 500 {< l5) 200 (< 15) 




Sintomatologfa 1 Sintomatologfa 1 Sintomatologfal Sintomatologfa 
leve moderada grave 
1: sin inmunosupresión Nt 
2: inmunosupresión moderada N2 
3: inmunosupresión severa N3 
encuentre infectado o no; no sepamos 
su situación con respecto a la infección 
!paciente perinatalmente expuesto) o 
bien haya serorevertido. 
la situación clínica se clasifica en 
cuatro categorías: N !asintomáticosl, A 
(levemente sintomáticos), B !modera-
damente SintomátiCOS) y C (Severa-
mente sintomáticos>, siendo los crite-
rios de la categoría e definitorios de SI-
DA 
lnmunologicamente, los pacientes 
se clasifican según el número de linfo-
citos CD4 en tres categorías: 1 !sin in-
munodepresiónl, 2 !inmunodepresión 
moderada> y 3 onmunodepresión gra-
vel !tabla 1 l. 
Con todo ello, los pacientes en edad 
pediátrica se clasifican según categorí-
as clínicas e inmunológicas !tabla 2l . 
Acercándonos más al motivo que 
hoy nos trae aquí y que no es otro que 
las manifestaciones orales de la infec-
ción VIH en los niños, según las catego-
rías clínicas observamos diferentes ma-
nifestaciones orales que posteriormen-
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Al 81 Cl 
A2 82 C2 
A3 83 o ,,, 
te serán tratadas en profundidad. Así, 
en la categoría A, entre otras, observa-
mos la presencia de linfadenopatías <> 
0,5 cm en más de dos localizaciones> y 
la hipertrofia parotídea, uni o bilateral. 
En la categoría B, entre otras, candidia-
sis orofaríngea que persista más de dos 
meses en niños mayores de 6 meses; 
estomatitis herpética recurrente !más 
de dos episodios en un añol; herpes 
zóster de al menos dos episodios dis-
tintos o más de un dermatoma; fiebre 
persistente de evolución superior a un 
mes. En la categoría C, entre otras, can-
dldiasis esofágica; infección por el virus 
del herpes simple causando úlcera mu-
cocutánea que persista más de un mes; 
sarcoma de Kaposi y síndrome caquéc-
tico. 
una gran mayoría de niños con in-
fección por el VIH se presentan norma-
les en el momento del nacimiento. lDs 
problemas clínicos suelen aparecer al 
primer año de vida y para la mitad de 
esos niños( aproximadamente, las ma-
nifestaciones orales de la enfermedad 
Figura 2. Candidiasis pseudomembranosa leve. 
Figura 3: Candidiasis Orofaringea en una niña de 11 años enferma terminal de SIDA. 
son el primer signo de la infección. Las 
manifestaciones orales son comunes 
tanto en niños VIH+ asintomáticos co-
mo en los casos de SIDA pediátrico. Ac-
tualmente existe la evidencia de que las 
manifestaciones orales. además de ser 
uno de los signos clínicos de aparición 
más temprana en la infección por el 
VIH. son marcadores de progresión de 
la enfermedad tanto en niños como en 
adultos y que tienen un valor pronósti-
co per se, independientemente de 
otros marcadores de uso más común, 
tales como el recuento de células CD4. 
Infecciones micüticas 
De las micosis halladas en la infec-
ción por el VIH, la candidiasis y la crip-
tococcosis son las más comunes de en-
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tre un grupo de micosis que incluye, 
también. la histoplasmosis. la aspergilo-
sis y la geotricosis. Estas micosis pue-
den ser superficiales y/o sistémicas5. 
Candidiasis oral 
La candidiasis oral es la manifesta-
ción oral mas común en los niños in-
fectados por el VIH y, a menudo. la pri-
mera manifestación oral apreciable. Se 
han descrito. en niños infectados por el 
VIH, tres formas de presentación; a sa-
ber: pseudomembranosa. eritematosa 
y queilitis angular. siendo la forma 
pseudomembranosa la observada con 
mayor frecuencia en pacientes con SI-
DA totalmente desarrollado (con re-
cuento de CD4 < 600/¡.¡ll mientras que 
en los pacientes infectados por el VIH 
predomina la forma eritematosa. 
La candidiasis pseudomembranosa 
se manifiesta en forma de placas de 
consistencia cremosa. adherentes. de 
color amarillo- blancuzco. que pueden 
ser removidas y que al serlo, pueden 
dejar a la vista una superficie normal o 
sangrante y que afecta, principalmen-
te, las mucosas vestibular. lingual. pala-
tina y también la lengua (fig. 2). La for-
ma eritematosa caracterizada por una 
lesión plana rojiza suele verse. predomi-
nantemente. en el paladar y en.el dor-
so de la lengua; que aparece depapila-
do originando lo que se ha dado en lla-
mar glositis romboidal; aunque puede. 
más raramente. verse como pequeñas 
manchas rojizas en la mucosa bucal. La 
queilitis angular se caracteriza por la 
aparición de fisuras en las comisuras de 
la boca y que suelen ir asociadas a la 
presencia de pequeñas placas blanque-
cinas6. El diagnóstico definitivo se con-
sigue tras la demostración morfológica 
positiva con hidróxido potásico. tinción 
de Gram o tinción PAS (periodic acld 
SchlffF. 
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Existen diferentes estudios que 
aportan cifras un tanto dispares aun-
que ultima mente se acepta que la can-
didiasis oral es una enfermedad que 
afecta, aproximadamente, a tres cuar-
tas partes de los niños infectados por 
el VIH2·3••6• La idea que sí está plena-
mente aceptada es la que la aparición 
de la candidiasis oral es indicadora del 
índice de progresión rápida hacia la 
muerte del paciente3·8 con un prome-
dio de 3.4 años de evolución desde la 
aparición de la candidiasis hasta la 
muerte del paciente9• 
La presencia de candidiasis orofa-
ríngea (COFl se asocia a un bajo re-
cuento de linfocitos CD4 y a un diag-
nóstico de SIDA. Los niños con COF tie-
nen una probabilidad cuatro veces 
mayor de tener bajo recuento de CD4 
y nueve veces mayor de tener SIDA 
que los niños sin COF, según Ramos-
Gómez8 tras estudiar una cohorte de 
492 niños con infección VIH. La con-
clusión de Tovo'0 tras estudiar un gru-
po de 1887 niños nacidos de madres 
VIH+ en Italia; en el que la media de 
edad era de 5 años. es que el retraso 
del desarrollo ponderoestatural. la 
persistencia de candidiasis oral. la pre-
sencia de hepatitis y de cardiopatía 
son hechos asociados a una corta su-
pervivencia del paciente (fig. 3l. 
La presencia de candidiasis es un 
marcador clínico asociado con la rápida 
progresión de la enfermedad a SIDA. La 
detección precoz de la presencia de 
candida en la mucosa bucal y/o de su 
colonización puede ser importante pa-
ra iniciar una terapia antimicótica efec-
tiva previa a la evidencia clínica de can-
didiasis orofaríngea y puede tambien 
identificar indivíduos con propensión a 
desarrollar una rápida evolución de su 
enfermedad. Con esta premisa. Hlcks" 
estudió 27 niños infectados por el VIH 
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Figura 4. Lesión herpética cutánea perioral. 
y demostró la presencia de organismos 
micóticos en su saliva tras examen ci-
tológico. concluyendo que los niños in-
fectados con inmunosupresión mode-
rada y severa tienen una mayor proba-
bilidad de que se detecten en su saliva 
hifas y elementos levaduriformes. 
Sin embargo, sería muy importante 
poder predecir la infección candidiási-
ca antes de que sucediera y, por tanto. 
las investigaciones más actuales se 
centran en el estudio de las histatinas. 
Sabemos que Candida es uri comensal 
habitual de la cavidad oral humana, es-
tando presente en la cavidad oral de 
un 50 a un 60% de la población. La sa-
liva contiene un grupo de proteínas lla-
madas histatinas que provienen tanto 
de las glándulas parótidas como de las · 
glándulas submandibulares y sublin-
guales. Estas proteínas ejercen una po-
tente actividad fungistática y fungicida 
sobre Cándida alblcans y son un com-
ponente significativo del sistema de-
fensivo antimicrobiano de la cavidad 
oral del huésped. Se cree que las hista-
tlnas juegan un papel importante en el 
control y prevención de la candidiásis 
-1 G2-
oral clínica. Los estudios sobre función 
y estructura de las histatinas han de-
mostrado que existe una secuencia de 
aminoácidos (Arg- Lys- Phe- Hls- Glu-
Lys- His- His- Ser- His- Argl en la molé-
cula de histatina que es el fragmento 
péptido bioactivo y que es el responsa-
ble de la actividad fungicida de la mis-
ma. Jainkittivong'2 ha estudiado, re-
cientemente. la correlación entre los 
niveles de hlstatina y la presencia de 
formas levaduriformes en la cavidad 
oral. En sus resultados sugiere que el 
status levaduriforme puede ser In-
fluenciado por la tasa de flujo salival 
parotídeo y por la secreción y concen-
tración de histatinas a nivel de las glán-
dulas submandibular y sublingual. 
Infecciones virales 
Glnglvoestomatltls herpética 
Es la infección vírica asociada más 
frecuente y su prevalencia aumenta a 
medida que avanza la enfermedad pu-
diendo localizarse en mucosa. dorso lin-
gual y paladar duro en la forma intrao-
ral y en los labios y zonas cutáneas ad-
Otros diagnósticos diferenciales in-
cluyen el nevus blanco esponjoso. que-
ratosis traumática. algunas formas de 
líquen plano y la leucoplasia idiopática. 
El diagnóstico definitivo se hace al 
poner de manifiesto la presencia del vi-
rus de Epstein- Barr <VEBl en la lesión 
bien por técnicas de biología molecu-
lar. inmunocitoquímicas o por observa-
ción al microscopio electrónico de par-
tículas herpesvíricas7 • 
Figura 5. Leucoplasia velluda (LV) en una niña de JO años. 
Greenspan13 informó en 1987 del 
primer caso de LV en niños infectados 
por el VI H. Nadal14 informa de dos casos 
de LV en niños de 7 y 8 años. respecti-
vamente. en 1992.En 1993. Katzs in-
forma de una prevalencia de LV en pa-
ciente infantil del 2%. Hernández'5, en 
1998, Informa de dos nuevos casos en 
niñas de 10 y 11 años. respectivamen-
te. 
yacentes en la forma perioral. El diag-
nóstico definitivo se consigue después 
de demostrar la existencia del virus tras 
análisis inmunohistoquímico o cultivo7 • 
Después de una fase prodrómica en 
la que suele aparecer fiebre. malestar y 
linfadenopatía cervical aparecen unas 
lesiones vesiculosas <fig. 4l que tras su 
rotura dejan una superficie ulcerosa 
irregular que se acompaña de dolor. El 
período de curación dura de 1 o a 14 
días en los que la úlcera se va epiteli-
zando hasta recomponer la integridad 
de la zona en la que asentaba. En pa-
cientes con compromiso importante 
de la inmunidad es frecuente la apari-
ción de úlceras de curso muy crónico y 
a veces agresivo que se localizan en re-
giones periorificiales. 
En cuanto a la prevalencia hay una 
gran disparidad en las cifras recogidas 
que van desde el 30% comunicado por 
Katz3·; Kline9 que informa de un 24%, 
Tovo'0 de un 15%, el Centro para Con-
trol de Enfermedades de Atlanta6 de 
un 12%. Hernández y Boj, en un traba-
jo no aceptado aún, un 8%, hasta Ra-
mosa que informa de un 3%. 
Leucoplasla velluda CLV) 
La LV no es una lesión específica de 
la infección por el VIH sino que apare-· 
ce en casos de inrnunosupresión pro-
funda de curso crónico. Las lesiones 
características de la LV se han observa-
do en indivíduos VIH- después de 
transplantes de médula ósea. ~ígádo o 
riñón9• 
La LV se observó, inicialmente. en 
los colectivos homosexuales pero re-
cientemente se ha descrito· en otros 
grupos de riesgo; incluyendo los niños; 
aunque es una manifestación muy In-
frecuente <fig. 5l. 
Se trata de una lesión asintomática 
en forma de placa elevada y de aspec-
to piloso de. color blancogrisáceo. que 
se localiza predominantemente en las 
caras laterales de la lengua. sea uni o 
Infecciones bacterianas 
Destacamos la gingivitis y la enfer-
medad periodontal dentro de este 
apartado. El eritema gingival lineal y la 
enfermedad periodontal ulceronecró-
tica ocurren con frecuencia en la po-
blación VIH+ adulta pero son hallazgos 
raros en la población infantil. Sin em-
bargo en poblaciones infantiles de Afri-
ca y Asia, con niños inmunodeprimidos 
y mal nutridos. la gingivitis ulceronecró-
tica es un hallazgo relativamente fre-
cuente. 
La gingivitis asociada a la infección 
bilateral, que no puede ser removida. VIH se caracteriza por una banda line-
Es común su asociación con la pro- al de 2 a 3 mm de ancho a nivel de la 
gresión a SIDA en pocos meses. Se ha · encía marginal. a menudo acompaña-
descrito al virus de Epstein-Barr como da de sangrado espontáneo o al con-
el causante de la lesión y su diagnósti- tacto con el cepillo dental. aunque in-
co diferencial con el muguet candidiá- dolora. En niños. particularmente en 
sico es sencillo ya que éste último pue- dentición primaria. puede observarse 
de ser fácilmente removido. de forma local o generalizada, mien-
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tras que en niños mayores la forma 
más frecuente es la generalizada2 • El 
eritema gingival lineal es resistente a 
la remoción de placa dental y a las 
medidas de higiene oral. 
La gingivitis ulceronecrótica causa 
la destrucción de las papilas interden-
tales que cursa con necrosis, ulcera-
ción y escara de la zona afecta. La des-
trucción se limita a los tejidos del mar-
gen gingival. En el estadía agudo el 
tejido gingival está rojo intenso e in-
flamado y se acompaña de teJido ne-
crótico amarillo- grisáceo que sangra 
fácilmente. La sintomatología princi-
pal Incluye el sangrado, dolor y halito-
sis característica; puede remitir gra-
dualmente en el curso de 3 a 4 sema-
nas pero la recidiva es muy frecuen-
te6. 
La periodontitis ulceronecrótica 
asociada a la infección VIH se caracte-
riza por una necrosis severa de tejidos 
blandos que cursa con rápida destruc-
ción del hueso y de la inserción perlo-
dental. Los pacientes suelen experi-
mentar sangrado espontáneo y dolor 
intenso a nivel óseo. Esta anomalía se 
ve con más frecuencia en pacientes 
adolescentes aunque un reciente es-
tudio sobre 84 niños VIH+ dice que la 
enfermedad periodontal era la ano-
malía más frecuente en este grupo de 
población8• 
Murray informó de una prevalen-
cia del 37% para la gingivitis y del4,5% 
para la periodontitis en una muestra 
de 67 niños VIH+. En su muestra de-
tectaron altos índices (80%l de 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedius, Fusobacterium nuclea-
tum, Cándida albicans y Actinobacillus 
actinomycetemcomitans en los casos 
de periodontitis, disminuyendo nota-
blemente (20%l en los casos de gingi-
vitis'6. 
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Figura 6. Desfiguración causada por la hipertrofia de glándulas salivales. 
Figura7. Sarcoma de Kaposi en una niña de JI años y medio. 
Enfermedad de las 
glándulas salivares 
Hipertrofia de las glándulas salivares 
La hipertrofia de las glándulas paró-
t idas puede ser uni o bilateral y suele 
cursar sin dolor, aumentando de tama-
ño sin causa médica aparente y provo-
cando desfiguración facial perceptible 
(fig. 6l. Se considera que la lesión es un 
- 4-
signo pronóstico de larga evolución de 
la enfermedad y forma parte del sín-
drome de linfocitosis infiltrativa difusa 
que se asocia a una forma más leve de 
la enfermedad'7, posiblemente debido 
a una respuesta inmune al VIH, deter-
minada genéticamente. El tiempo me-
dio de vida desde la aparición de la le-
sión hasta la muerte es de 5,4 años 
frente a los 3,4 años que median en el 
caso de aparición de COF8• 
Figura 8. Existe una alta prevalencia de caries en los niños VIH+. 
Figura 9. Aftas orales recurrentes. 
La lesión consiste en cavidades quís-
ticas recubiertas de epitelio, rodeadas 
de tejido linfoide que muestra centros 
germinales. Es un infiltrado del estroma 
por linfocitos CD8 que no afecta. en 
principio, la función del accini glandu-
lar. En cuanto a la etiología, decir que 
aún es incierta; sin embargo se ha de-
tectado la presencia del VIH, citomega-
lovirus y herpesvirus de tipo 6 en algu-
nos cultivos de tejido glandular salival17• 
Soberman realizó un estudio sano-
gráfico en niños VIH+ concluyendo 
que en el 70% de ellos la sonografía de-
mostraba multitud de pequeñas áreas 
hipoecoicas altamente concentradas 
alrededor de una glándula hipertrofia-
da, hallazgo sugestivo de infiltración 
linfoide. En el 30% restante se ponía de 
manifiesto la presencia de grandes áre-
as anecoicas, sugestivas de quistes lln-
foepiteliales. La sialografía confirmó la 
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presencia de grandes quistes comuni-
cantes junto a un sistema ductal in-
demne1s··. 
No existe un tratamiento definitivo 
para la situación aunque Leggott infor-
mó de una hipertrofia parotídea de 5 
años de evolución que remitió, de for-
ma casual. con terapia corticoide2• 
En cuanto a la prevalencia, los infor-
mes nos ofrecen una disparidad impor-
tante con un rango comprendido en-
tre el 47 y el 2%2•3' ·6•10·18••. 
xerostomía 
La xerostomía puede ocurrir del10 
al13% de los pacientes con SIDA y apa-
rece con o sin hipertrofia de glándulas 
salivares. Sin embargo, se considera 
que la incidencia pueda ser bastante 
mayor entre la población infantil, no 
únicamente debido a las condiciones 
relacionadas con la infección por el VI H. 
sino debido también a los efectos se-
cundarios de determinadas medicacio-
nes tales como la inyección mensual 
de gammaglobulinas y el efecto de 
drogas antiretrovirales como la dideo-
xinoslna (ddD. 
No se encuentran estudios compa-
rativos entre las diferencias de flujo sa-
lival de pacientes con SIDA compara-
dos con pacientes que no tienen esta 
infección pero no es extraño encontrar 
un gran número de pacientes con SIDA 
que presentan flujos salivales muy re-
ducidos y boca seca. Los niños que pre-
sentan disminución del flujo salival y 
sintomatología de boca seca deben ser 
advertidos de la conveniencia de usar 
enjuagues de flúor o flúor en gel para 
prevenir la caries dentaL Se ha postula-
do el uso de gel de fluoruro estannoso 
(F2Snl al 0.4% usado en cubeta duran-
te cinco minutos diariamente para pre-
venir la caries en pacientes de alto ries-
gos. 
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Sarcoma de 
Haposi [SH] 
El SK es una neoplasia multicéntrica. 
Con frecuencia las primeras lesiones 
del SK aparecen en la cavidad oral; las 
lesiones intraorales pueden ser únicas 
o coexistir con lesiones cutáneas, vis-
cerales y de nódulos linfáticos. Las le-
siones pueden ser rojas. azules o púr-
pura; planas o elevadas; únicas o múl-
tiples. El lugar más común de aparición 
es el paladar duro aunque las lesiones 
pueden hallarse en cualquier parte de 
la mucosa oral, incluyendo las encías. 
Las lesiones del SK se cree que nacen 
a nivel del endotelio tanto de los vasos 
linfáticos como de los sanguíneos. His-
tológicamente, las lesiones iniciales 
muestran canales vasculares atípicos y 
un entramado celular Inflamatorio cró-
nico. Lesiones más avanzadas muestran 
un componente celular fusiforme, mi-
tosis, hematíes y cuerpos eosinoffllcos. 
El SK a nivel de población infantil 
VIH+ es muy raro y solamente hay unas 
pocas referencias en la literatura mun-
dial. El -primer informe de SK en niños 
con SIDA fué el de Buck et al. en 1983. 
En 1987, Marquart informa de un nue-
vo caso en Uganda; Rogers en una revi-
sión sobre 307 casos de SIDA infantil, 
en 1987, Informa de 11 casos <4%l con 
evidencia de SK. También en 1987 Ma-
lekzadeh Informa de un caso de 11 
años de edad. En 1989, Gutierrez- Orte-
ga Informa de un caso de SK en un ni-
ño de 6 días. en Méjico. Connor. en 
1990, informa de dos casos en niños de 
5 años y medio y 8 años. respectiva-
mente19. En 1993, Coulter· informó de 
25 casos en Uganda en el perfodo de 
1986 a 1990. Hernández15 en 1998 in-
forma de un nuevo caso en una niña de 
once años y medio, en España (fig. 7l. 
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Caries 
dental 
Se ha informado de caries dental. 
en el colectivo de niños infectados por 
ei .VIH, en numerosas ocasiones. Leg-
gott sugirió que la prevalencia de ca-
ries era mucho mayor en los niños 
VIH+. Howell y Valdez et al. informa-
ron de la caries como la enfermedad 
oral más común en este colectivo. 
Schiodt relacionaba la caries rampante 
con la hipertrofia de glándulas sallva-
res2o. 
Sin embargo, la mayoría de hijos de 
madres seropositivas nacen en zonas 
de máxima pobreza. Esta pobreza con-
lleva otros factores tales como la mal-
nutrición y el estrés que predisponen, 
incluso a niños no infectados, a un es-
tado de salud deficiente con un siste-
ma de defensas muy mermado. Madl-
gan20 estudió los niveles de estrepto-
cocos mutans y de lactobacilos como 
marcadores potenciales del riesgo de 
caries en una población infantil VIH+, 
encontrando niveles anormalmente 
altos de ambos. Una posible explica-
ción para este hallazgo es que la gran 
deshidratación secundaria a la malnu-
trición o la enfermedad de las glándu-
las salivares actúan provocando un dé-
ficit en la función salival y, así, poten-
ciando los factores cariogénicos: Otros 
autores apuntan al hecho de una ali-
mentación inadecuada acompañada 
. de retraso del crecimient010. El alto 
contenido de azúcar de la zidovudina y 
otros fármacos empleados en el trata-
miento de la infección VIH, así como 
los suplementos nutricionales para 
controlar la pérdida de peso. es tam-
bién un factor importante en la alta 
prevalencia de la caries dental entre 
estos pacientes <fig. 8l. 
Rffas orales 
recurrentes 
La aparición de este proceso es 
frecuente en los infectados por el 
VIH; se pueden producir grandes áre-
as de necrosis en la mucosa oral; su 
localización más frecuente es en la 
mucosa del labio, paladar blando y 
lengua; se acompañan de intenso do-
lor, evolucionando muy lentamente, 
pudiéndose complicar con infeccio-
nes sobreañadidas <fig. 9l. Se mani-
fiesta como uná úlcera recubierta de 
una pseudomembrana ·y rodeada por 
un halo eritematoso pudiéndo distin-
guirse úlceras menores <menos de 5 
mm de diámetro! y mayores <hasta 2 
cm de diámetro!. Se apunta como 
factores predisponentes el estrés, los 
déficits de vitaminas. alergias, cam-
bios ho'rmonales. dieta. traumatis-
mos. infecciones víricas y disfunción 
inmunitaria9. 
Su diagnóstico se basa en la exclu-
sión de otros procesos. ocurriendo 




Las adenopatías cervicales pueden 
ser el primer signo de la infección por 
el VIH1. La adenopatía es. a menudo, 
simétrica y los nódulos son blandos. 
regulares. no adheridos a las estructu-
ras subyacentes y persisten durante 
muchos meses. 
Dado que la cavidad oral es relati-
vamente fácil de examinar, la presen-
cia de sintomatología oral debe ayu-
dar a pediatras y dentistas para esta-
blecer un diagnóstico de presunción 
temprano que permita Iniciar las tera-
péuticas adecuadas para así retrasar la 
progresión de la enfermedad hacia el 
caso de SIDA infantil. El reconocimien-
to y control tempranos de las lesiones 
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